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WSTEP
Juz 30 lat temu uwage klinicystow zwrécity 2 stany patofizjo-
logiczne miesnia sercowego — miesien zamrozony i miesief
ogtuszony, objete wspélnym terminem miesnia zywotnego.
Terminu ,zamrozony miesieri sercowy” (hibernating myocar-
dium) uzyt po raz pierwszy Rahimtoola w 1982 r. Hibernacja
nazwat utrzymujaca sie przez dtuzszy czas spoczynkowa dys-
funkcje miesnia lewej komory (LV), spowodowana ograni-
czeniem przeptywu wieficowego. Komoérki zamrozonego
miokardium zachowywaty zywotnos¢. Czynno$¢ miesnia ser-
cowego mogfa powrdci¢ do stanu prawidfowego po przywré-
ceniu rbwnowagi miedzy popytem a podaza tlenu. Przemi-
jajace zaburzenia kurczliwosci miesnia sercowego, spowo-

dowane przejsciowym niedokrwieniem, obecne po przywré-
ceniu prawidfowego przeptywu w naczyniach wierficowych,
opisat po raz pierwszy Heyndrickx w 1975 r. Termin ,ogfu-
szony miesien sercowy” (stunned myocardium) oznaczat za-
burzenie kurczliwosci spowodowane ostrym niedokrwieniem
i utrzymujace sie po reperfuzji, mimo braku nieodwracalne-
go uszkodzenia miocytéw i mimo prawidfowego przeptywu
wieficowego. Zamrozenie zatem byt to proces adaptacyjny
miocytéow w odpowiedzi na zmniejszong podaz tlenu,
a zmniejszenie kurczliwosci w sytuacji deficytu tlenowego
oznaczato przystosowanie si¢ i ochrone przed wystapieniem
martwicy czesci komoérek. Ogluszenie to konsekwencja przej-
Sciowego uszkodzenia ich funkgji.
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Tabela 1. Techniki obrazowania stuzgce do oceny zywotnosci miesnia sercowego

Rodzaj obrazowania Zastosowanie diagnostyczne

Echokardiografia z mafg i duzg dawka dobutaminy
PET lub SPECT z "8F-FDG

SPECT z 2°'TI

SPECT z *™Tc-znakowanymi nosnikami
Echokardiografia kontrastowa

MRI z mata dawkg dobutaminy

MRI z kontrastem Ocena blizny

CT z kontrastem

Jednoczesna ocena rezerwy kurczliwosci i rezerwy wiencowej

Ocena metabolizmu glukozy

Ocena zaburzen perfuzji i ciggtosci bton komdrkowych

Ocena zaburzen perfuzji, ciggtosci bton komdrkowych i aktywnosci mitochondriow
Ocena zaburzen perfuzji

Ocena rezerwy skurczowej

Ocena zaburzen perfuzji lub blizny w zaleznosci od protokotu badania

Obecnie przyjeto, ze chwilowe badz trwate niedokrwie-
nie moze powodowac obnizenie kurczliwosci migsnia serco-
wego, ale bez cech martwicy (z zachowaniem metabolizmu
w komérkach kardiomiocytéw). Stan ten okresla sie jako
zywotny miesien i charakteryzuje sie on réwniez mozliwo-
Scig powrotu swoich funkgji spontanicznie lub po rewaskula-
ryzacji [1].

Ocena zywotnosci miesnia sercowego po przebytym
zawale serca (M) ma istotne znaczenie rokownicze i terapeu-
tyczne [2]. Wielkos¢ obszaru nieodwracalnego uszkodzenia
zalezy od czasu niedokrwienia, obecnosci krazenia obocz-
nego i metabolizmu miesnia. Miesieri trwale uszkodzony wraz
ze strefg otaczajaca stanowia obszar ryzyka (area at risk) kto-
rego reperfuzja ma znaczenie zaréwno dla dalszego rokowa-
nia, jak i dla mozliwosci wyboru optymalnej terapii [3]. Ob-
szar trwatego uszkodzenia i blizny stanowi substrat arytmii
(niekiedy groznych dla zycia) i jest rowniez podatny na dzia-
tanie sit odksztafcajacych. Mimo skutecznej rewaskularyzacji
w strefie Ml moga wystapi¢ zaburzenia na poziomie mikro-
krazenia okreslane jako brak powrotu naptywu (no reflow
phenomenon) lub ograniczenie mikrokrazenia (MVO, micro-
vascular obstruction) [3, 4].

Whynik leczenia chorych z kardiomiopatia niedokrwienng
zalezy od wielkosci obszaru o zachowanej zywotnosci [5, 6].
Postep, jaki osiagnieto w dziedzinie farmakoterapii, ma zna-
czacy udziat w przezyciu chorych z niewydolnoscig serca,
jednak nie zawsze przynosi on dla chorego wystarczajace
korzysci. Leczeniem alternatywnym dla farmakoterapii jest
mozliwos¢ rewaskularyzacji niedokrwionego miesnia, nie-
mniej zwigzane z nig ryzyko zwieksza sie u chorych z istot-
nie uposledzong funkcja LV i obnizona frakcja wyrzutowa (EF).
Dodatkowo, nie wszyscy pacjenci z kardiomiopatig niedo-
krwienng uzyskuja poprawe czynnosci kurczliwej po rewa-
skularyzacji. Wedtug analiz dostepnych w pismiennictwie
[7-10] zaledwie w ok. 1/3 uposledzonych segmentéw do-
chodzi po rewaskularyzacji do poprawy funkgji kurczliwej,
a ok. 40% chorych uzyskuje poprawe globalnej czynnosci LV.
Biorgc zatem pod uwage duze ryzyko powikfan i wysoka
Smiertelno$¢ w tej grupie chorych, staranny dobér pacjen-
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tow, ktorzy odniosg korzy$¢ z rewaskularyzacji, wydaje sie
zagadnieniem kluczowym [11-13].

Do najczesciej stosowanych w praktyce klinicznej me-
tod oceny zywotnego miesnia nalezg echokardiografia do-
butaminowa, oceniajaca rezerwe skurczowa, i tomografia
emisyjna pojedynczego fotonu ze znakowanym izotopowo
talem 2°'T| (SPECT 2°'Tl) i technetem **"Tc (SPECT®*°™ TcMIBI),
oceniajaca perfuzje, ciagtos¢ bfon komérkowych i aktywnosé
mitochondriéw. Inne badania, takie jak pozytonowa tomo-
grafia emisyjna (PET), oceniajace zuzycie glukozy za pomoca
F-FDG, echokardiografia kontrastowa, oceniajaca perfuzje,
rezonans magnetyczny z dobutaming, okreslajacy rezerwe
skurczowa, rezonans magnetyczny z kontrastem, oceniajacy
wielko$¢ blizny pozawatowej w sercu, a takze tomografia
komputerowa, oceniajaca wielko$¢ blizny, sa coraz bardziej
dostepne i rowniez znajduja swoje miejsce w diagnozowa-
niu zywotnego miesnia (tab. 1). Metodg referencyjna wykry-
wania zywotnosci miokardium, za pomoca ktérej ocenia sie
warto$¢ diagnostyczna réznych technik, jest powrét/popra-
wa kurczliwosci samoistny (ogtuszenie) lub po leczeniu re-
waskularyzacyjnym (hibernacja). Prognozowanie tego efektu
opiera sie w przypadku poszczegdInych technik diagnostycz-
nych na réznych przestankach, takich jak obecnos¢ i wiel-
kos¢ blizny, obecnos¢ rezerwy kurczliwosci, perfuzji lub me-
tabolizmu.

TECHNIKI OCENY ZYWOTNOSCI MIOKARDIUM
I ICH ZNACZENIE KLINICZNE
Echokardiografia
Echokardiografia spoczynkowa, dwuwymiarowa. Ocene
zywotnosci miesnia sercowego przeprowadza sie za pomoca
echokardiografii spoczynkowej i obcigzeniowej. Proces dia-
gnostyczny mozna podzieli¢ na trzy etapy. W pierwszym,
spoczynkowym etapie poszukuje sie blizny. P6znorozkurczo-
wa grubosc¢ sciany < 0,6 cm, a takze wzmozona echogenicz-
noé¢ wskazuja jednoznacznie na obecnos¢ blizny i tym sa-
mym na brak mozliwosci powrotu kurczliwosci po leczeniu
(ryc. 1) [14]. Wartos¢ diagnostyczna tego prostego w ocenie
parametru jest wieksza lub wg niekt6rych autoréw podobna
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Rycina 1. Spoczynkowe przezklatkowe badanie echokardiograficzne (projekcja koniuszkowa 2-jamowa) u pacjenta po zawale
ciany przedniej; A. Faza koncowoskurczowa; B. Faza koncoworozkurczowa; C. Faza koncoworozkurczowa, zblizenie strefy
koniuszkowej. Obszar miesnia lewej komory obejmujacy koniuszkowa '/ sciany przedniej, koniuszkowy segment $ciany dolnej
i koniuszek charakteryzuje sie znacznym zmniejszeniem grubosci koncoworozkurczowej (4 mm, 1C, strzatki) i paradoksalnym
ruchem skurczowym (dyskineza), co wskazuje na obecnos¢ blizny i nieodwracalnego uszkodzenia

do scyntygrafii talowej i réwna echokardiografii obciazenio-
wej z dobutamina w prognozowaniu powrotu kurczliwosci
po zabiegu [15].

W drugim etapie, opartym réwniez na badaniu spoczyn-
kowym, ocenia sie przebudowe LV. W ocenie tej znaczenie
ma lokalizacja i rozlegtos¢ blizny oraz objetos¢ koficowoskur-
czowa LV (LVESV). U chorych z zaawansowanym procesem
przebudowy (LVESV = 140 ml), mimo obecnosci 4 i wiecej
zywotnych segmentéw LV, szansa poprawy EF po rewasku-
laryzacji mig$nia sercowego jest znikoma [16]. Ocena zywot-
nosci miokardium ma takze znaczenie u wybranych cho-
rych kwalifikowanych do pofaczonych zabiegéw rekonstruk-
cji i rewaskularyzacji LV. W trzecim etapie diagnozowania
Zywotnosci ocenia sie zywotnos¢ za pomoca technik obcig-
zeniowych.

Echokardiografia obciagzeniowa z dobutamina.
W echokardiograficznych badaniach obcigzeniowych za mie-
siefl zywotny uznaje sie ten obszar miokardium, w ktérym
zaobserwowano powrdt/poprawe kurczliwosci po stymulacji
inotropowej — wykorzystuje sie stymulacje wysitkowa lub
farmakologiczng (dobutamina, rzadziej adenozyna/dipiry-
damol).

Test dobutaminowy jest najczesciej stosowang i najbar-
dziej dostepna dla oceny zywotnosci miesnia sercowego tech-
nika echokardiograficzna. Badanie to opiera si¢ na zdolnosci
dobutaminy stosowanej w niewielkich dawkach do wywoty-
wania przejéciowej poprawy funkgji skurczowej w zywotnych
obszarach miesnia sercowego [17]. Koncepcja wyjasniajaca
mechanizm dziafania srodkéw inotropowych w miesniu ogfu-
szonym faczy sie z hipoteza zmniejszonej wrazliwosci miofi-
lamentéw na wapi w zywotnym miesniu sercowym, ale nie-
kurczacym sie w spoczynku. Srodki dziafajace inotropowo
dodatnio maja przetamywac ten efekt, zwiekszajac dostep-
no$¢ wapnia dla miofilamentéw [18]. Do niewatpliwych za-
let tej metody nalezy zaliczy¢: najwigksza liczbe wykonanych
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badan, swoistos¢ wieksza od badan izotopowych, mala licz-
be dziatai niepozadanych, prosty protokét badania, bezpie-
czenstwo, brak radiacji i pola elektromagnetycznego.

Dobutamina jest podawana dozylnie najczesciej w ni-
skiej dawce (5-10 ug/kg mc./min). Do wykrywania zywotno-
Sci stosuje sie model 17-segmentowy LV z oceng odcinko-
wej kurczliwosci w skali 1-4 (1: normokineza, 2: hipokine-
za, 3: akineza, 4: dyskineza). Parametrem opisujacym zakres
i nasilenie obserwowanych regionalnych zaburzen funkcji
skurczowej w kazdym z etapéw badania jest wskaznik kurcz-
liwosci (WMSI, wall motion score index) bedacy ilorazem sumy
punktacji ocenianych segmentéw i liczby ocenianych segmen-
tow. Za segment zywotny uznaje si¢ segment z poprawa
kurczliwosci o 1 pkt. Mozna liczy¢ na poprawe hemodyna-
miczna po leczeniu, gdy WMSI obnizy sie 0 0,2 lub wystapi
poprawa kurczliwosci 4 segmentéw (25% masy LV). Czutos¢
echokardiografii z niska dawka dobutaminy w wykrywaniu
Zywotnosci wynosi ok. 84%, a swoistos¢ tej metody — ok.
82% [19].

Przy zastosowaniu protokotu niskiej i wysokiej dawki
mozliwe jest zaobserwowanie 1 z 4 odpowiedzi: odpowiedz
dwufazowa (poczatkowa poprawa kurczliwosci przy matych
dawkach dobutaminy, a nastepnie pogorszenie kurczliwosci
przy duzych dawkach), poprawa kurczliwosci utrzymujaca
sie rowniez przy wyzszych dawkach, pogorszenie kurczliwo-
Sci bez wczesniejszej poprawy (odpowiedz typowa dla wy-
wotanego niedokrwienia) oraz brak zmian w kurczliwosci
przez caty okres badania (odpowiedZ $wiadczaca o obecno-
éci blizny) (tab. 2) [20]. Dwie pierwsze odpowiedzi uwaza sie
za typowe dla segmentéw miesnia sercowego z zachowang
zywotnoscia (rezerwa kurczliwosci), przy czym pierwsza
z nich jest charakterystyczna dla mig$nia hibernowanego
i Swiadczy o jego zachowanej zywotnosci z nakfadajacym
sie niedokrwieniem. Taka dwufazowa odpowiedz jest po-
srednim dowodem, ze w obszarze dysfunkcyjnego miokar-
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Tabela 2. Interpretacja zmian kurczliwosci miesnia sercowego w trakcie echokardiograficznego testu dobutaminowego

Spoczynek

Mate obcigzenie

Duze obcigzenie

Interpretacja

Normokineza 1
Normokineza 1 lub =1lub |
Hipokineza/Akineza 1
Hipokineza/Akineza 1
Akineza =

Norma
Niedokrwienie
Odpowiedz dwufazowa (zywotnos¢ i niedokrwienie)
Zywotnos¢ bez niedokrwienia
Blizna (martwica)

1 poprawa kurczliwosci; | pogorszenie kurczliwosci; = kurczliwosé bez zmian

dium jest zachowana perfuzja wieficowa. Wskazuje sie, ze
ma ona najwieksza warto$¢ prognostyczng sposrod wszyst-
kich wymienionych odpowiedzi dla identyfikowania segmen-
tow, ktorych funkcja moze sie poprawi¢ po zabiegu rewa-
skularyzacyjnym [21].

U chorych leczonych beta-adrenolitykami nie ma po-
trzeby odstawiania tych lekéw, ale mozna rozwazy¢ wieksza
dawke dobutaminy, gdyz w tej grupie pacjentéw maksymal-
na poprawa kurczliwosci wystepuje przy dawce ok. 20—
-30 ug/kg mc./min [22]. Ponowna ocene zywotnosci niska
dawka dobutaminy po rewaskularyzacji migsnia sercowego
mozna rozwazy¢ u pacjentéw, u ktérych w okresie 3—6 mie-
siecy od pomostowania aortalno-wieficowego (CABG) nie
stwierdzono poprawy EF i regresji przebudowy LV. U tych
pacjentoéw poprawa kurczliwosci po niskiej dawce wskazuije,
Ze miesien jest nadal zhibernowany lub rewaskularyzacja byta
nieskuteczna. Brak ponownej poprawy kurczliwosci moze
Swiadczy¢ o przebytym MI okotooperacyjnym [4].

Pojawienie sie nowych metod echokardiograficznych
(tkankowej echokardiografii doplerowskiej, techniki sledze-
nia markeréw akustycznych) stuzacych do ilosciowej oceny
kurczliwosci za pomocg takich parametréw, jak: predkos¢,
przemieszczenie, odksztatcenie i tempo odksztatcenia migs-
nia sercowego, umozliwito zastosowanie tych parametréw do
wykrywania zywotnosci miesnia sercowego podczas badania
echokardiograficznego z niskg dawka dobutaminy (ryc. 2) [23].
Wzrost predkosci miokardialnej mniejszy od 1,05 cm/s pod-
czas stymulacji niska dawka dobutaminy wskazuje na obec-
nos¢ blizny w ocenianym segmencie (zgodnos$¢ z PET
w 66%) [24]. Z kolei o zywotnosci badanego segmentu
Swiadczy wzrost jego predkosci o 1 cm/s wraz z przemiesz-
czeniem o 5 mm [25]. Wzrost tempa skurczowego odksztat-
cenia miesnia sercowego mniejszy od -0,23 (1/s) wskazuje
na obecnos¢ blizny (zgodnos¢ z PET w 83%) [24], natomiast
wzrost tempa skurczowego odksztafcenia do -0,7 (1/s) i skur-
czowego odksztatcenia podtuznego do —10% $wiadczy
0 zywotnosci badanego segmentu [26].

Przeciwwskazania do stosowania dobutaminy obejmuja
m.in. groZne arytmie komorowe w wywiadzie, niekontrolo-
wane nadci$nienie tetnicze, kardiomiopatie przerostowa
z istotnym zawezeniem drogi odptywu. W trakcie testu do-
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Rycina 2. llosciowa ocena regionalnej funkgji skurczowej
(odksztatcenia podtuznego — longitudinal strain) miesnia
sercowego technika $ledzenia markerow akustycznych (2D strain).
Badanie u pacjenta po zawale $ciany przedniej, projekcja
koniuszkowa 4-jamowa. Na osi poziomej wykresu czas w [ms],
na osi pionowej odksztatcenie poszczegdlnych segmentow

w [%]. Zwraca uwage bardzo znacznie zmniejszone odksztafce-
nie skurczowe segmentéw koniuszkowych sciany bocznej

i przegrody (krzywe fioletowa i zielona); AVC (aortic valve
closure) — czas zamkniecia zastawki aortalnej. Obecne nasilone
poskurczowe (po zamknieciu zastawki aortalnej) odksztatcanie
miokardium w segmentach koniuszkowych i przegrody
miedzykomorowej (krzywe zielona, fioletowa, niebieska —
obszar zawatu i okofozawatowy). W segmentach nieobjetych
zawatem najwyzsze wartosci maksymalnego skurczowego strain

butaminowego moze dojé¢ do groznych dla zycia powiktan;
ich czestosc jest jednak niewielka. W miedzynarodowym re-
jestrze opracowanym przez Varga i wsp. [27], a obejmujacym
ponad 35 000 pacjentéw poddanych dobutaminowej echo-
kardiografii obcigzeniowej czesto$¢ ta wynosita 1 zdarzenie
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na 557 badan, w tym 1 zgon na 7020 badan. Znacznie czest-
sze sg fagodne dziatania niepozadane niewymagajace prze-
rwania badania, jak np. parestezje, nietypowy bol w klatce
piersiowej, kotatanie serca i bol glowy — w badaniu Pton-
skiej i wsp. [28] ich czestos¢ wynosifa odpowiednio 19,8%,
16,3%, 13,9% i 7,9%.

W interpretacji wynikéw proby dobutaminowej nalezy
uwzgledni¢ oprécz zmian funkcji regionalnej takze zmiany
funkcji globalnej — ESV oraz cisnienia skurczowego (SBP).
Wzrost SBP potaczony ze spadkiem lub utrzymywaniem sie
wartoéci ESV w trakcie testu moze $wiadczy¢ o poprawie
kurczliwosci mig$nia sercowego, a na pogorszenie wskazuje
spadek lub utrzymywanie sie SBP oraz wzrost lub brak zmian
ESV w czasie obciazenia.

Echokardiografia obciazeniowa wysitkowa. Zaletg tej
metody jest jej prostota, niski koszt, mate obcigzenie oraz
stymulacja endogennymi katecholaminami, natomiast wada
— koniecznos¢ dobrej wspoétpracy badanego i pogorszenie
jakosci obrazu wskutek ruchu pacjenta i hiperwentylacji.
Metoda ta jest mniej czuta niz echokardiografia z mata dawka
dobutaminy, ale za to bardziej swoista (tab. 3) [29].

Echokardiografia obciazeniowa z adenozyna/dipiry-
damolem. Istotg metody jest stymulacja LV matg dawka di-
pirydamolu lub adenozyny w sposéb niezalezny od recepto-
row adrenergicznych beta. Do wad tej metody zalicza sie
mniejszg dostepnos¢ dipirydamolu, a takze duza liczbe dzia-
tan niepozadanych zwigzanych z podaniem adenozyny.
W badaniu Viability Identification with Dipyridamole Admi-
nistration (VIDA) podawano dipirydamol dozylnie w matej
dawce 0,28 mg/kg mc. przez 4 min. Do oceny kurczliwosci
stosowano 16-segmentowy model LV, punktujac kurczliwos¢
odcinkowa w skali 1-4 i wykrywano zywotnos$¢, gdy WMSI
poprawit sie 0 0,20 [30]. Metoda okazata sie podobnie czuta
i swoista w wykrywaniu zywotnosci miokardium jak echokar-
diografia z niska dawka dobutaminy (tab. 4) [31]. Test z ade-
nozyna moze by¢ alternatywa dla testu z dobutaming zwtasz-
cza u chorych z wysokim ci$nieniem tetniczym lub istotna
arytmig komorowa.

W ocenie zywotnosci mieénia sercowego mozna tez
wykorzysta¢ przezklatkowy pomiar rezerwy wiericowej
w trakcie testu z adenozyna lub dipirydamolem [32]. War-
tos¢ rezerwy wienicowej (stosunku maksymalnej predkosci
przeptywu wieficowego w trakcie obciazenia do spoczynko-
wej maksymalnej predkosci przeptywu wiericowego) > 1,5
rejestrowana 24 h po pierwotnej angioplastyce charaktery-
zuje sie 94-procentowa czutoscia i 91-procentowa swoisto-
Scig dla wykrywania zywotnego miesnia sercowego.

Echokardiografia tréjwymiarowa (3D). Zasadniczo nie
zwieksza czutosci i swoistosci proby dobutaminowej w po-
réwnaniu z oceng dwuwymiarowa, jednak zastosowanie gto-
wicy wielowymiarowej skraca czas akwizycji obrazéow [33].
Mozliwe jest zarébwno jednoczesne uzyskanie 3 projekcji ko-
niuszkowych (ryc. 3), jak i rejestracja przestrzennego zbioru
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Tabela 3. Poréwnanie echokardiografii wysitkowej z matym
obcigzeniem z echokardiografig z niskg dawkg dobutaminy dla
wykrywania odwracalnej dysfunkcji miesnia sercowego u pa-
cjentéw po ostrym zawale serca

Echokardiografia Czutos¢ Swoistos¢
Wysitkowa 81% 92%
Z dobutaming 91% 86%

Tabela 4. Poréwnanie echokardiografii z dipirydamolem
z echokardiografig z niskg dawka dobutaminy dla wykrywania
dysfunkcji miesnia sercowego odwracalnej po rewaskularyzacji

Czutos¢  Swoistosc

Echokardiografia

78%
76%

94%
94%

Z dipirydamolem (0,28 mg/kg)
Z dobutaming (5-10 ug/kg/min)

danych, z ktérego za pomoca obrébki cyfrowej mozna wy-
bra¢ dowolne przekroje LV (np. serie rownolegtych przekro-
jow w osi krotkiej). Zarejestrowany zbiér danych pozwala tez
na uzyskanie dynamicznego, tréjwymiarowego modelu LV
umozliwiajacego ilosciowa ocene globalnej oraz regionalnej
funkgji i objetosci skurczowej i rozkurczowej [34].

Echokardiografia kontrastowa. Duze nadzieje na roz-
woj echokardiografii budzi mozliwo$¢ uzycia ultrasonogra-
ficznych srodkéw kontrastowych w celu lepszej wizualizagji
wsierdzia, ale takze w celu echokardiograficznej oceny per-
fuzji miesnia sercowego, ktéra byta dotychczas niemozliwa.
Podane dozylnie srodki kontrastowe powoduja zakontrasto-
wanie mie$nia sercowego w stopniu zaleznym od regional-
nej perfuzji. Wzmocnienie to mozna ocenia¢ zaréwno ja-
kosciowo, jak i ilosciowo. Badania kliniczne wskazuja, ze
perfuzyjna echokardiografia kontrastowa wykazuje duza
zgodnos¢ w wykrywaniu ubytkéw perfuzji z badaniem refe-
rencyjnym (SPECT) [35, 36]. Zastosowanie echokardiografii
kontrastowej w celu oceny perfuzji wcigz nie doczekato sie
zarejestrowanego wskazania dla zadnego z dostepnych $rod-
kow kontrastowych.

Ograniczenia echokardiografii
Jednym z ograniczen echokardiografii jest niekiedy trudnosc
w uzyskaniu obrazéw o jakosci wystarczajacej do wiarygod-
nej oceny kurczliwosci, szczegélnie u chorych z otytoscia,
rozedma ptuc i deformacjami klatki piersiowej. Obecnie za-
lecanym rozwiazaniem problemu suboptymalnej jakosci ob-
razu jest zastosowanie srodkéw kontrastowych Il generacji
w celu poprawy wizualizacji wsierdzia [21]. Nawet przy do-
brej jakosci obrazu wizualna ocena kurczliwosci w badaniu
spoczynkowym, a przede wszystkim obcigzeniowym wymaga
doswiadczenia [37]. Czasem nawet miedzy ekspertami zda-
rzaja sie réznice w interpretacji testow obcigzeniowych [38, 39].
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Rycina 3. Echokardiografia tréjwymiarowa; obrazowanie w postaci trzech projekcji koniuszkowych (tryb triplane) rejestrowanych
jednoczesnie w trakcie jednego cyklu pracy serca, pozwalajace na skrécenie czasu obrazowania w trakcie echokardiografii obcigzeniowej

Rozwiazaniem tego problemu jest pétilosciowa ocena rezer-
wy kurczliwosci, zastosowanie kontrastu i nowe techniki
z oceng ilosciowa funkcji miokardium z obrazowaniem dwu-
wymiarowym oraz tréjwymiarowym.

Echokardiografia — podsumowanie
Standardowa echokardiografia spoczynkowa i obciazeniowa
stanowig aktualnie podstawowa metode obrazowania zywot-
nosci serca. Sa to badania najlepiej udokumentowane w oce-
nie diagnostycznej i prognostycznej oséb z chorobg wien-
cowa, najtansze, najbardziej bezpieczne i dostepne, takze
przyt6zkowe. Nowe techniki ilosciowe z analizg skurczowe-
go odksztatcenia i tempa odksztatcenia przy uzyciu dople-
rowskiej echokardiografii tkankowej lub techniki Sledzenia
markeréw akustycznych, a takze zastosowanie kontrastu i ob-
razowanie tréjwymiarowe umozliwiaja jeszcze bardziej zo-
biektywizowang ocene echokardiograficzng zaburzer kurcz-
liwosci mig$nia sercowego.

Kardiologiczny rezonans magnetyczny
Zgodnie z rekomendacjami ekspertow ocena zywotnosci
miesnia sercowego stanowi najwyzsza klase wskazan do wy-
konywania badania kardiologicznego rezonansu magnetycz-
nego (CMR) [40]. Zywotno$¢ miesnia sercowego w CMR oce-
nia sie na podstawie grubosci, rezerwy kurczliwosci w probie
dobutaminowej i péznego wzmocnienia miokardium po po-
daniu gadolinowego $rodka kontrastowego. Badanie to za-
pewnia dokfadny i powtarzalny pomiar objetosci jam serca,
ich grubosci, masy i funkcji skurczowej oraz dostarcza cen-
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nych informacji dotyczacych zakresu i charakteru uszkodze-
nia miokardium zaréwno lewej, jak i prawej komory [40, 41].
Parametry objetosciowe i kurczliwo$¢ miesnia ocenia sie na
podstawie obrazéw kinematograficznych, natomiast strefe
uszkodzenia miokardium — na podstawie sekwencji morfo-
logicznych identyfikujacych zmiany struktury miesnia serco-
wego. Zaleta CMR jest dobra rozdzielczo$¢ przestrzenna, duzy
kontrast miedzy krwig a $ciang migsnia sercowego oraz brak
ograniczen co do kierunku ptaszczyzny obrazowania.
Ocena grubosci i funkcji miokardium. Podobnie jak
w badaniu echokardiograficznym podstawowym elementem
oceny zywotnos$ci miesnia sercowego jest pomiar grubosci
miokardium. Istnieja kontrowersje co do grubosci miesnia
sercowego wykluczajacego poprawe jego funkcji po rewa-
skularyzacji. Rerkpattanapipat i wsp. [42] wykazali, ze gru-
bos¢ miokardium < 6 mm wiaze sie z matym prawdopodo-
biefistwem poprawy regionalnej kurczliwosci po rewaskulary-
zacji. Natomiast Baer i wsp. [43] zaobserwowali, ze grubos¢
miokardium < 5,5 mm nie identyfikuje jednoznacznie obsza-
réw, w ktérych poprawa kurczliwosci nie jest mozliwa. Pomiar
grubosci miesnia sercowego ustepuje niskodawkowej prébie
dobutaminowej w ocenie zywotnosci miokardium. Czuto$¢
i swoistos¢ niskodawkowej proby dobutaminowej CMR wynosi
89% i 94%, przy dodatniej i ujemnej wartosci predykcyjnej
96% i 83% [43]. Zasady interpretacji proby dobutaminowej
w CMR s3 analogiczne jak w badaniu echokardiograficznym.
Za punkt odciecia dla stwierdzenia poprawy kurczliwosci
uwaza sie przyrost grubienia miokardium = 2 mm [43]. Co
ciekawe, poprawa kurczliwosci w trakcie dobutaminowej
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proby CMR moze w czesci przypadkéw precyzyjniej identy-
fikowac¢ obszary o zachowanej zywotnosci niz analiza trans-
muralnosci blizny pozawafowej (patrz nizej). Jest to szczegél-
nie widoczne w przypadku blizny nieprzekraczajacej 50%
grubosci Sciany [44].

Ocena uszkodzenia miokardium. Identyfikacja strefy
i charakteru uszkodzenia miesnia sercowego w CMR jest
mozliwa na podstawie dedykowanych sekwencji obrazuja-
cych okreslone cechy uszkodzonego miokardium. Do pod-
stawowych sekwencji naleza tu: sekwencje T2 zalezne (np.:
T2-weighted short tau inversion recovery — STIR) stuzace
do obrazowania obrzeku i T1 zalezne sekwencje gradien-
towe odwrdcenia i powrotu (T1-weighted inversion-recove-
ry) stosowane do obrazowania wczesnego i p6Znego wzmoc-
nienia miokardium po podaniu gadolinowego srodka kon-
trastowego. Protokot badania po Ml zalezy od okresu, jaki
uptynat od ostrego niedokrwienia, a poszczegdlne sekwen-
cje dobierane sa tak, by uwidoczni¢ okreslone cechy uszko-
dzonego miokardium. Nalezy podkresli¢, ze obrazowanie
p6znego kontrastowania (LGE, late gadolinium enhacement)
stanowi podstawowy element badania CMR w kierunku
zywotnosci miesnia sercowego. Badanie to wykonuje sie po
10 min od podania gadolinowego $rodka kontrastowego,
dobierajac parametry akwizycji tak, by wyzerowac sygnat
prawidtowego miokardium. Pézne kontrastowanie przed-
stawia sie wtedy jako jasna, hiperintesywna strefa silnie kon-
trastujgca sie z ciemnym, hipointensywnym obszarem mie-
$nia sercowego. Inny jest mechanizm gromadzenia sie srodka
kontrastowego w obrebie uszkodzonego miokardium u cho-
rych z ostrym Ml i po przebytym MI [45] W ostrym MI kon-
trast gadolinowy wnika do wnetrza kardiomiocytéw, ktore
na skutek ostrego niedokrwienia utracity integralno$¢ bton
komérkowych. Podkresla sie, ze p6zne wzmocnienie mio-
kardium u chorych z ostrym MI nie identyfikuje wytacznie
strefy martwicy, a mniejsza intensywnos¢ sygnatu na obrze-
zach strefy p6znego kontrastowania moze odpowiadac stre-
fie granicznej (border zone) [46]. Natomiast u chorych
z blizna pozawatowa ze wzgledu na zwiekszona objetos¢
dystrybucji kontrast gadolinowy gromadzi sie miedzy wi6k-
nami kolagenowymi, umozliwiajac dokfadne obrazowanie
obszaru przebytego MI [45].

Ostry zawal serca. Badanie CMR po ostrym MI zwykle
wykonuje sie miedzy 3. a 5. doba od ostrego niedokrwienia,
niemniej rézne protokoty dopuszczajg ocene miokardium w in-
nych oknach czasowych. Podstawowy protokét badania obej-
muje identyfikacje strefy MI, obszaru ryzyka (area at risk), ob-
turacji mikrokrazenia (microvascular obstruction) i ukrwotocz-
nienia [47]. Kluczowym elementem jest ocena pdznego kon-
trastowania widoczna jako obszar silnego wzmocnienia sygnatu
na tle czarnego miokardium. Badanie CMR umozliwia bardzo
doktadng i powtarzalng ocene lokalizacji, rozlegfosci transmu-
ralnosci (stosunek grubosci uszkodzenia do grubosci miokar-
dium) i objetosci tego obszaru [48]. Wykazano, ze obraz p6z-
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nego kontrastowania scisle koreluje z obrazem histopatologicz-
nym martwicy [49]. P6Zne kontrastowanie nie odwzorowuje
jednak wyfacznie strefy martwicy miokardium, a petnoscien-
ny obszar opdznionego kontrastowania w ostrym MI nie wy-
klucza poprawy kurczliwosci w tym obszarze [50]. Strefa pdz-
nego kontrastowania nie jest jednorodna. Po pierwsze, na jej
obrzezach mozna wyrdézni¢ obszary o mniejszej intensywno-
Sci sygnatu, okreslane jako strefa brzezna MI [46]. Istnieja jed-
nak kontrowersje dotyczace kryteriow wyznaczenia tej strefy
w CMR, ktéra dotychczas nie zostata histopatologicznie zwe-
ryfikowana. Po drugie, w obrebie strefy p6Znego kontrastowa-
nia w ostrym MI moze by¢ widoczny ciemny obszar okreslany
jako obturacja mikrokrazenia (ryc. 4). Wielkos¢ tego obszaru
zmniejsza sie z czasem, jaki uptynat od ostrego niedokrwienia
oraz zalezy od tego, czy rejestracji obrazéw dokonano we wcze-
snej czy tez p6znej fazie po podaniu $rodka kontrastowego
[51]. Aktualnie przyjmuije sie, ze obturacja mikrokrazenia po-
winna by¢ uwidaczniana we wczesnej fazie po podaniu kon-
trastu, a obszar obturacji na obrazach péznego kontrastowa-
nia odpowiada najbardziej jej przetrwalej formie (persistent
microvascular obstruction). Innym elementem ocenianym
w CMR w ostrym Ml jest obszar ryzyka (area at risk), odpowia-
dajacy strefie obrzeku miokardium i obszar uratowanego mie-
$nia sercowego definiowany jako strefa obrzeku miokardium
niewykazujaca p6znego kontrastowania (ryc. 5) [52]. Strefa
obrzeku w ostrym MI moze by¢ niejednorodna, a w jej obre-
bie mogg by¢ widoczne obszary o zmniejszonej intensywno-
Sci sygnatu odpowiadajgce ukrwotocznieniu MI [53].

Transmuralnosc strefy p6Znego kontrastowania w ostrym
MI bardzo dobrze koreluje z prawdopodobienstwem popra-
wy funkgji skurczowej miokardium [54]. Wykazano Scista
korelacje miedzy CMR a PET w ocenie transmuralnosci Ml
[55]. Wsr6d segmentéw z uposledzong kurczliwosciag po-
prawe funkcji skurczowej obserwowano w 77% w przypad-
ku braku péznego kontrastowania oraz 67%, 56%, 35% i 5%
dla transmuralnosci obszaru péznego kontrastowania, od-
powiednio 1-25%, 26-50%, 51-75% i 76—-100% [54]. Po-
prawa kurczliwosci zalezy réwniez od obturacji mikrokra-
zenia [56]. Mimo Ze brak tej strefy nie determinuje poprawy
kurczliwosci miokardium, jej obecnos¢ z duza swoistoscia
(89%) ja wyklucza i wigze sie z rozlegtoscia MI [56, 57]. Po-
prawa kurczliwosci w ukrwotocznionych M jest rzadsza niz
w Ml bez widocznego ukrwotocznienia na obrazach T2 za-
leznych [58]. Lepszym kryterium oceny poprawy funkgcji po
ostrym MI w poréwnaniu z transmuralnoscia strefy p6znego
kontrastowania jest mierzona w strefie Ml grubos¢ nieobjete-
go pbéznym wzmocnieniem rabka miokardium = 3,9 mm [59].
Parametr ten pozwala na ocene poprawy regionalnej kurczli-
wosci miokardium z czutoscig i swoistoscig wynoszacymi
80%, przy dodatniej i ujemnej wartosci prognostycznej 88%
i67% [59].

Wykazano, ze objetos¢ i transmuralno$¢ obszaru péZne-
go kontrastowania wigzg sie w obserwacji odlegtej z pozawa-

www.kardiologiapolska.pl



Choroba wiencowa — obrazowanie zywotnosci miesnia sercowego. Czes¢ 1

Rycina 4. Obrazowanie péznego wzmocnienia w 4. dobie po ostrym zawale serca w projekcji koniuszkowej 2-jamowej (A) oraz
w osi krétkiej na poziomie miesni brodawkowatych (B). Na obrazach w zakresie sciany przedniej, przegrody miedzykomorowej,
koniuszka i czesci przykoniuszkowej sciany dolnej zwraca uwage petnoscienny, hiperintensywny obszar péZznego wzmocnienia;
w jego obrebie widoczne s3 ciemne, hipointensywne obszary odpowiadajace strefie obturacji miokrokrazenia

towa przebudowa LV oraz z jej funkcjg skurczowa [58, 60, 61].
Istotne znaczenie ma tu takze obecnos¢ obturacji mikrokra-
zenia, ukrwotocznienie Ml i objetos¢ obszaru uratowanego
miesnia sercowego [51, 58, 60, 62, 63]. U chorych z ostrym
MI z uniesieniem odcinka ST oprécz EF czy LVSEV znacze-
nie prognostyczne wystapienia niekorzystnych incydentéw
sercowo-naczyniowych maja objetos¢ i transmuralno$¢ ob-
szaru p6znego kontrastowania oraz obecnos¢ obturacji mi-
krokrazenia [60, 63—66]. Dodatkowych informacji progno-
stycznych dostarcza obecno$¢ i rozlegtos¢ zawatu prawej
komory [66].

Przebyty zawal serca. Obrazowanie p6znego kontrasto-
wania jest podstawowym elementem oceny zywotnosci mie-
$nia sercowego po przebytym M (ryc. 6). Blizne pozawatowa
w CMR mozna zidentyfikowa¢ na podstawie lokalizacji od-
powiadajacej zakresowi unaczynienia miokardium oraz fak-
tu rozciagania sie jej od wsierdzia w kierunku nasierdzia, zgod-
nie z falg niedokrwienia [67]. Dzieki temu CMR pozwala na
rozroznienie miedzy niedokrwienng i nie niedokrwienna etio-
logia uszkodzenia LV [68-71]. Pomiar wielkosci blizny poza-
walowej cechuje sie wysoka powtarzalnoscia i zgodnoscia
z badaniem histopatologicznym [72, 73]. Transmuralno$¢ Ml
Scisle koreluje z prawdopodobienstwem poprawy kurczliwo-
Sci po rewaskularyzacji. W obserwacji Kim et al. [73] wsrod
segmentow z jakakolwiek dysfunkcja skurczowa poprawe re-
gionalnej kurczliwosci zaobserwowano w 78% w przypadku
braku p6znego kontrastowania oraz w 60%, 42%, 10% i 2%
w przypadku blizny o transmuralnosci odpowiednio 1-25%,
26-50%, 51-75% i 76-100%. W5réd segmentéw akinetycz-
nych lub dyskinetycznych poprawa regionalnej funkgji skur-

Rycina 5. Obrazowanie obrzeku miokardium (sekwencja STIR)
w 4. dobie po ostrym zawale serca w osi krétkiej na poziomie
miesni brodawkowatych. W zakresie $ciany przedniej i przedniej
czesci przegrody miedzykomorowej zwraca uwage hiperinten-
sywny obszar obrzeku miokardium odpowiadajacy strefie ryzyka
(area at risk)

czowej byta widoczna, odpowiednio w 100%, 82%, 45%, 7%
i 0%. Ocena zywotnosci miednia sercowego w CMR zostata
poréwnania z innymi nieinwazyjnymi technikami obrazowy-
mi. Udowodniono wysoka zgodno$¢ miedzy ocena transmu-
ralnosci blizny pozawatowej w CMR a oceng wychwytu FDG
w badaniu PET [74]. W poréwnaniu ze SPECT, CMR jest jed-
nak bardziej czutym badaniem w identyfikacji niepetnoscien-

www.kardiologiapolska.pl 751



Edyta Ptonska-Gosciniak et al.

Pr-'hm

£

2 mm

TELI 60%0

0 mm

TEI 100%

Rycina 6. Obrazowanie p6znego wzmocnienia u chorego z kardiomiopatia niedokrwienng w projekcji koniuszkowej 2- (A) i 4-jamo-
wej (B). W zakresie koniuszka, sciany przedniej, przegrody miedzykomorowej i $ciany bocznej jest widoczny hiperintensywny obszar
p6znego wzmocnienia odpowiadajacy bliznie pozawatowej. Transmuralno$¢ tego obszaru (TEl) okreslono jako stosunek jego
grubosci do grubosci miokardium. Niepetnoscienny zawat (TEI < 50%) zidentyfikowano jedynie w zakresie Sciany bocznej i czesci

Srodkowej Sciany przedniej

nych MI, co wiaze sie przede wszystkim z jego wyzszg roz-
dzielczoscia przestrzenng [75]. Badanie CMR pozwala nawet
na rozpoznanie Ml o masie 0,16 g [76].

O poprawie kurczliwosci w wiekszym stopniu niz trans-
muralnos¢ strefy MI decyduje grubos¢ nieobjetego p6Zznym
wzmocnieniem rabka miokardium. Ichikawa i wsp. [59] wy-
kazali, ze grubo$¢ rabka miokardium = 5,7 mm stanowi lep-
sze kryterium oceny zywotnosci mig$nia sercowego niz trans-
muralnos¢ MI. Ocena ta cechuje sie czutoscia wynoszaca 89%,
swoistoscig 88% oraz dodatnia i ujemna wartoécia predyk-
cyjna rownymi odpowiednio 93% i 80%. Ponadto zgodna
ocena zachowania zywotnosci w CMR (rabek zywotnego
miokardium > 4,5 mm) i PET (wychwyt FDG = 50%) wigze
sie z poprawa kurczliwosci po rewaskularyzacji w 85% dys-
funkcjonalnych segmentéw. Natomiast w przypadku braku
zgodnosci miedzy tymi badaniami poprawa kurczliwosci do-
tyczy jedynie 36% segmentdw przy zachowanej zywotnosci
w CMR, a niezachowanej w PET oraz 23% przy zachowanej
zywotnosci w PET, a niezachowanej w CMR [77].

Nowe kierunki rozwoju CMR
Nowe mozliwosci oceny zywotnosci miesnia sercowego w ba-
daniu CMR moga sie wiazac z rozwojem obrazowania spek-
troskopii wielojadrowej, umozliwiajacej uzyskanie sygnatow
zwiazkéw chemicznych zawierajacych pierwiastki o niepa-
rzystej liczbie nukleonéw. W zakresie tkanek serca istotne
znaczenie moga tu miec jadra 'H, *C, #*Na oraz *'P, ktérych
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widma sygnatéw moga dostarcza¢ informacji na temat pro-
cesdéw biochemicznych zachodzacych w miokardium. Szcze-
gdIne cenna wydaje sie spektroskopia *'P dajaca wglad w me-
tabolizm fosfokreatyniny i ATP. Istotne znaczenie mogtaby
tu tez mie¢ spektroskopia 'H pozwalajgca na ocene stezenia
kreatyniny oraz gromadzenie lipidéw w przestrzeni wewnatrz-
i pozakomérkowej. Spektrometria 2*Na mogfaby natomiast
umozliwi¢ ocene integralnosci bfon komérkowych kardio-
miocytéw i tym samych rozr6zni¢ obszary martwicy od zywot-
nego miokardium.

Przeciwwskazania i ograniczenia CMR
Obecnos¢ metalicznych ciat obcych i implantéw metalicz-
nych nieposiadajacych certyfikatow dopuszczajacych do ba-
dania w polu magnetycznym stanowi przeciwwskazanie do
wykonania CMR. Dotychczas bezwzglednym przeciwwska-
zaniem byta obecnos¢ rozrusznika i kardiowertera-defibryla-
tora. Ostatnio dostepny jest jednak rozrusznik, ktéry nie sta-
nowi przeciwwskazania do CMR [78]. Zgodnie jednak z za-
strzezeniem producenta w trakcie badania cewka nie moze
by¢ zlokalizowana bezposrednio nad rozrusznikiem serca.
Podanie gadolinowego $rodka kontrastowego moze sie wig-
zac z ryzykiem wstrzasu anafilaktycznego i wystapienia ner-
kopochodnego zwtéknienia uktadowego (NSF, nephrogenic
systemic fibrosis). Powiktania te sa jednak bardzo rzadkie.
Ryzyko NSF jest najwieksze w przypadku niewydolnosci ne-
rek (definiowanej jako GFR < 30 ml/min/1,73 m?) oraz wie-
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lokrotnego podania kontrastu. Innymi czynnikami ryzyka NSF
sg: ciezka niewydolno$¢ watroby, okres okofooperacyjny prze-
szczepienia watroby, stan po przeszczepieniu nerki, zespot
watrobowo-nerkowy i trombofilia [47]. Warto podkresli¢, ze
od czasu ograniczenia stosowania srodkéw gadolinowych
w grupie podwyzszonego ryzyka czestotliwo$¢ wystapienia
NSF zmalafa praktycznie do zera. Dodatkowym ogranicze-
niem CMR jest klaustrofobia, ktéra moze wystepowac nawet
u do 5% badanych. Nalezy pamieta¢, ze do wykonania CMR
z uzyciem dobutaminy istnieja takie same przeciwwskazania
jak do wykonania analogicznej echokardiograficznej préby
obciazeniowej.

CMR — podsumowanie

Badanie CMR jest cenne w ocenie zywotnosci miesnia ser-
cowego. Umozliwia bardzo doktadna ocene grubosci mio-
kardium, wielkosci i kurczliwosci poszczegélnych jam serca.
Pozwala na ocene obecnosci, rozlegtosci i transmuralnosci
obszaru uszkodzenia miokardium, zaréwno w ostrym, jak
i przewlektym MI. Zakres i charakterystyka tego uszkodzenia
sg $cisle zwigzane z rokowaniem oraz mozliwoscia poprawy
funkgji skurczowej. Nalezy podkresli¢, ze podstawowe zna-
czenie w ocenie zywotnosci miesnia sercowego w CMR maja
obrazowanie p6znego kontrastowania i préba dobutamino-
wa. Jednak nadal istnieje ograniczona dostepnos¢ badania
CMR serca w Polsce, badanie jest czesto czasochfonne, nie-
zbedne jest duze doswiadczenie w interpretacji wynikow.
Trzeba tez wspomnie¢ o niematym koszcie tego badania.

Autorzy dziekujg panu mgr. inz. Robertowi Banysiowi za po-
moc w redakcji jednego z podrozdziatéw.
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